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Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное заболе-
вание неизвестной этиологии, характеризующееся хро-
ническим эрозивным артритом (синовит) и системным
поражением внутренних органов [1]. Для РА характерно
прогрессирующее течение с полиартикулярным пораже-
нием и вовлечением внутренних органов. РА страдает
0,5–2% населения промышленно развитых стран [2].
Продолжительность жизни у больных РА на 3–7 лет
меньше, чем в общей популяции [3]. При отсутствии
своевременного адекватного  лечения инвалидизация па-
циентов может наступить уже в первые годы заболевания.
Патогенетические основы 
анти-В-клеточной терапии при РА
До недавнего времени патогенез РА рассматри-
вался главным образом с точки зрения дефектов Т-
клеточной иммунорегуляции [4]. При этом важная
роль CD4+ Т-лимфоцитов не вызывает сомнения: 
1) риск развития РА ассоциируется с носительством
определенных антигенов главного комплекса гистосов-
метимости класса II, в первую очередь HLA-DRB1*0401
и *0404 аллелями [5]. Эти аллели имеют общие детерми-
нанты в одной из гипервариабильных областей HLA-
DRB (так называемый shаred эпитоп) [6]. При этом свя-
зывание и «презентация» пептидных фрагментов потен-
циальных аутоантигенов и их распознавание Т-клетка-
ми зависят от особенностей структуры этого гена;
2) по данным иммуногистохимических исследова-
ний, синовиальная ткань, полученная из суставов па-
циентов, страдающих РА, инфильтрирована активи-
рованными CD4+ Т-лимфоцитами [7], для которых
характерна клональная экспансия, отражающая их
антигенспецифическую активацию;
3) CD4+ Т-лимфоциты   стимулируют  другие им-
мунокомпетентные клетки, индуцируя синтез про-
воспалительных цитокинов – фактора некроза опухо-
ли α (ФНО α), интерлейкина 1 (ИЛ 1) и др. [7].
На фоне преобладания представлений о преиму-
щественно Т-клеточных механизмах развития болез-
ни В-лимфоцитам отводились преимущественно ро-
ли «второго плана». Однако в последние годы в ряде
исследований продемонстрировано, что В-клетки вы-
полняют целый ряд важнейших для патогенеза РА
функций [8–14]:
1) играют антигенпрезентирующую роль и подают
костимуляторные сигналы для активации CD4+ Т-
клеток с развитием их клональной экспансии и осу-
ществления эффекторных функций;
2) синтезируют   провоспалительные цитокины
(ФНО α и др.) и хемокины;
3) накапливаются в синовиальной оболочке, ко-
торая при РА содержит большое количество В-клеток,
секретирующих ревматоидный фактор (РФ) [15]. Се-
ропозитивность по РФ ассоциируется с более тяже-
лым течением РА, более ранним возникновением
эрозий, частыми внесуставными проявлениями, уве-
личением летальности [16]. РФ обладает способно-
стью поддерживать иммунное воспаление и стимули-
ровать прогрессирование воспалительного процесса
посредством активации Т-лимфоцитов, стимуляции
синтеза ФНО α и активации  комплемента.
Эти факты заставили сделать вывод, что В-клетки
играют одну из ключевых ролей в развитии хрониче-
ского иммунного воспаления при РА и как следствие –
являются одной из важнейших мишеней для медика-
ментозного воздействия.
С практической точки зрения поиск путей воздейст-
вия на В-лимфоциты при РА связан с необходимостью
иметь высокоэффективные средства для лечения боль-
ных, резистентных к терапии. Известно, что только око-
ло половины пациентов с активным РА хорошо отвеча-
ют на лечение обычными синтетическими базисными
противовоспалительными препаратами (БПВП), в пер-
вую очередь метотрексатом (МТ), а у 40–50% удовлетво-
рительно контролировать состояние такими средствами
не удается. За последние 10 лет стандартной тактикой
лечения таких пациентов стало назначение биологиче-
ских препаратов из группы блокаторов ФНО α – ин-
фликсимаба и адалимумаба. Блокаторы ФНО α способ-
ны давать ярко выраженное улучшение в большинстве
случаев, но не во всех. По данным рандомизированных
клинических исследований (РКИ) и национальных ре-
гистров биологических препаратов, недостаточный от-
вет на терапию блокаторами ФНО α наблюдается при-
близительно у 30% пациентов, которым их назначают.
Учитывая широкую распространенность РА и возмож-
ные тяжелые последствия плохо контролируемого хро-
нического иммунного воспаления, проблема лекарст-
венной резистентности к средствам патогенетической
терапии, включая блокаторы ФНО α, является одной из
важнейших в лечении этого тяжелого заболевания. 
В настоящее время известны основные способы пре-
одоления лекарственной резистентности у пациентов с
неадекватным ответом на терапию блокаторами ФНО α
[17]: 
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• назначение или оптимизация сопутствующей
терапии БПВП; 
• оптимизация дозы и/или режима дозирования
блокатора ФНО α; 
• переключение на другой блокатор ФНО α (эффект
может иметь место, но продемонстрирован в неболь-
ших, в основном неконтролируемых исследованиях); 
• переход на биологический препарат с другим ме-
ханизмом действия, такой как анти-В-клеточный
препарат ритуксимаб (РТ) или антагонист костимуля-
ции Т-лимфоцитов абатасепт.
Последний вариант представляет значительный
теоретический и практический интерес, поскольку
использование препарата с принципиально иным ме-
ханизмом действия потенциально может оказаться
наиболее эффективным. Одним из таких биологиче-
ских (генно-инженерных) препаратов с уникальным
механизмом лечебного эффекта является РТ.
Ритуксимаб: механизм действия 
и клиническая эффективность при РА
РТ, известный в нашей стране под коммерческим
названием Мабтера® (Mabthera®), представляет собой
химерные моноклональные антитела к CD20-антиге-
ну В-лимфоцитов. Он содержит человеческие
IgG1Fck постоянные участки и небольшие вариабель-
ные легкие и тяжелые участки цепей фрагмента мы-
шиного антитела к CD20, IDEC-2B8, вступающего в
реакцию с человеческим CD20.
В процессе созревания из стволовых клеток пер-
выми распознаваемыми предшественниками В-кле-
ток являются про-В-клетки, представляющие собой
самовозобновляющиеся клетки, экспрессирующие
антигены, свойственные стволовым клеткам, а также
антигены CD19 и CD22, наиболее ранние из специ-
фичных для линии В-клеток. Экспрессия CD20 начи-
нается на стадии пре-В-клеток. CD20 является «пан-
маркером», экспрессирующимся на всех В-клетках за
исключением их предшественников и плазмоцитов, и
по структуре напоминает ионный канал. Его транс-
мембранный участок пересекает клеточную мембрану
4 раза и, вероятно, связан с цитоскелетом [18]. Следо-
вательно, CD20 не высвобождается с мембраны В-
лимфоцитов, отсутствует его циркулирующая (раство-
римая) форма, которая потенциально могла бы интер-
ферировать  с вводимыми анти-CD20-антителами за
связывание с мембранной формой CD20. А поскольку
CD20 не экспрессируется на стволовых, про-В-клет-
ках и пропадает на стадии их дифференцировки в
плазматические клетки, удаление CD20 В-лимфоци-
тов не снижет способность к восстановлению пула В-
лимфоцитов из стволовых клеток и не подавляет син-
тез иммуноглобулинов плазматическими клетками.
Таким образом, связывание CD20 позволяет РТ
осуществлять подавление (деплеция) В-лимфоцитов
без риска развития апластических реакций, с одной
стороны, и тяжелого иммунодефицита, связанного с
угнетением синтеза нормальных иммуноглобулинов,
с другой.
В процессе действия РТ реализуются три механиз-
ма деплеции В-клеток:
1) антителозависимая клеточная цитотоксич-
ность, в которой  участвуют естественные киллеры,
присоединяясь с помощью своих Fc-рецепторов к ан-
тителу на поверхности CD20+ В-клетки, что индуци-
рует лизис CD20+ В-клеток, а также   моноциты и ма-
крофаги [19, 20];
2) комплементзависимая клеточная цитотоксич-
ность, при которой формирующийся иммунный ком-
плекс РТ – CD20 связывает субкомпонент C1q белка
С1, что приводит к активации комплемента и образо-
ванию мембраноатакующего комплекса и в итоге вы-
зывает лизис CD20+ В-клеток [21];
3) стимуляция апоптоза CD20+ В-клеток.
РТ впервые был применен в 1997 г. для лечения
неходжкинских лимфом. Рекомендуемый режим до-
зирования РТ при этом заболевании — 375 мг/м2
(650–750 мг) каждые 4–8 нед. Лечение приводит к
преходящей деплеции CD20+ В-клеток на ближай-
шие 6 мес. Уровень В-клеток возвращается к нор-
мальному через 8–12 мес [22].
В первых открытых исследованиях РТ для лечения
РА [23–27] использовался протокол, аналогичный та-
ковому для лечения неходжкинских лимфом (375 мг/м2
1 раз в неделю в течение 4 нед).  У большинства больных
наблюдались достоверная положительная динамика
клинических проявлений, хорошая переносимость те-
рапии (низкая частота тяжелых побочных эффектов),
редкое развитие посттрансфузионных реакций. При ла-
бораторных исследованиях выявлено существенное
снижение числа циркулирующих В-лимфоцитов, со-
хранявшееся  до 20,8 мес (в среднем – 8,4 мес) [28]. По-
ложительная динамика клинических симптомов корре-
лировала со снижением уровня РФ и СРБ, а рецидиви-
рование симптомов – с увеличением титров РФ и вос-
становлением числа циркулирующих В-клеток. 
В последующем были проведены крупные плаце-
боконтролируемые РКИ, подтвердившие высокую
эффективность РТ при РА (см. таблицу).
В целом РКИ, особенно такие крупномасштабные
исследования, как DANCER и REFLEX, продемонст-
рировали статистически достоверное улучшение отве-
та на терапию у пациентов, получавших РТ или ком-
бинацию РТ+МТ, по сравнению с леченными только
МТ. В данном случае речь шла именно о наиболее тя-
желой категории больных РА, у которых сохранялась
высокая активность болезни, несмотря на агрессив-
ную терапию, включавшую блокаторы ФНО α.
Как и для блокаторов ФНО α, для РТ была доказана
способность вызывать торможение деструкции суставов.
По данным  рентгенологического обследования, в иссле-
довании REFLEX [31], в котором использовали адапти-
рованный модифицированный метод Шарпа—Генанта,
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прогрессирование костных эрозий у пациентов с РА в
группе РТ+МТ по сравнению с группой МТ+плацебо
уменьшилось более чем на 50% к 56-й неделе наблюде-
ния (счет эрозий – 0,50 и 1,32; счет сужения суставной
щели – 0,41 и 0,99; общий счет модифицированного ме-
тода Шарпа–Генанта – 1,0 и 2,31 соответственно).
Также продемонстрирована способность РТ суще-
ственно улучшать качество жизни пациентов. В спе-
циальном анализе данных исследования DANCER
[32] на основании динамики состояния больных, оп-
ределявшегося по шкалам SF-36, HAQ, FACIT-
Fatigue, показано статистически достоверное улучше-
ние качества жизни при лечении РТ в дозах 1000 и 500
мг. Функциональный индекс HAQ после одного курса
лечения РТ, состоявшего из 2 инфузий по 500 или по
1000 мг, к 24-й неделе наблюдения снизился у 62,6 и
67,2% больных соответственно (p<0,001).
В дальнейшем пациенты, участвовавшие в приведен-
ных в таблице РКИ, переходили в открытую фазу иссле-
дования [33]: при условии сохранения >8 припухших и
болезненных суставов через 16 нед и более после послед-
него курса РТ они получали курсы РТ 1000 мг №2, 10—25
мг/нед МТ, 100 мг в/в МП в дни введения РТ и 60 мг/сут
ПЗ  на 2–7-й день и 30 мг/сут ПЗ на 8—14-й день. Эффе-
ктивность оценивалась на 24-й неделе после очередного
курса по критериям ACR 20,  50,  70, DAS 28, HAQ.
В исследование вошло 1039 пациентов,  из которых
427 (41%) не получали блокаторы ФНО α и 612 (59%)
получали. 2 курса  лечения РТ проведено 570 больным,
3 – 191; 4 – 40; 5 – 3. Если пациенты получали до это-
го блокаторы ФНО α, улучшение по критериям ACR 20
на 24-й неделе после 1-го курса лечения достигнуто у
65% больных, после 2-го – у 72%; умеренный/хороший
ответ по критериям EULAR после 1-го курса констати-
рован у 79% и после 2-го – у 88%. Ремиссия по крите-
риям EULAR наступила у 13% пациентов после 2-го
курса лечения и у 6% после 1-го курса. Улучшение по
ACR 70 в этой группе пациентов было достигнуто у 12%
после 1-го курса лечения РТ и у 21% после 2-го курса.
В группе пациентов, не получавших блокаторы
ФНО α до лечения РТ, улучшение по критериям ACR 20
после 1-го курса достигнуто у 59%, после 2-го – у 73%,
а по критериям ACR 70 – соответственно у 9 и 19%. 
Средний интервал между повторными курсами РТ
несколько отличался в группах пациентов, получавших
и не получавших блокаторы ФНО α до лечения РТ. У
пациентов, получавших блокаторы ФНО α до лечения
РТ, средний интервал между 1-м и 2-м введением РТ
составил 33,3±9,5 нед, между 2-м и 3-м – 32,2±10,4 нед,
а у не леченных блокаторами ФНО α — соответственно
45,5±33,0 и 48,3±23,0 нед, т.е. интервалы увеличились.
После повторного курса лечения Мабтерой® сре-
ди пациентов с неадекватным ответом на терапию
БПВП и/или одним или несколькими видами инги-
биторов ФНО α количество достигших ремиссии по
критерию DAS 28 выросло вдвое – с 6 до 13%. 
Положительная тенденция отмечена также при
достижении такой трудной цели, как 70% улучшение
симптомов РА (с 12 до 21% среди пациентов, получав-
ших 1-й и повторный курс терапии соответственно) и
50% улучшение симптомов (с 33 до 42%).
По отзывам пациентов, изменения клинических
показателей сопровождались субъективным улучшени-
ем самочувствия и качества жизни. Результаты обследо-
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161 пациент с активным РА. Длительность 48 нед. РТ 1 г  №2 
в 1-й и 15-й день:
1-я  группа –  МТ >10 мг/нед;
2-я  группа –  РТ 1 г № 2 в 1-й и 15-й день;
3-я  группа – РТ+ЦФ 750 мг в 3-й и 17-й день;
4-я группа — РТ+МТ.
Все пациенты получали глюкокортикоиды  в первые 17 дней
испытания (общая доза 910 мг: МП в/в 100 мг/сут в 1, 3, 15 
и 17-й день в сочетании с ПЗ п/о 60 мг/сут со 2-го по 4—7-й
день и 30 мг/сут с 8-го по 14-й день)
367 пациентов с активным РА, РФ(+), с неэффективностью
БПВП и блокаторов ФНО α (27—32%):
1-я группа – МТ (n=122);
2-я группа – МТ+РТ 500 мг №2 в 1-й и15-й день;
3-я группа – МТ+РТ 1000 мг №2 в 1-й и 15-й день
517 пациентов с активным РА и неэффективностью 
блокаторов ФНО α :  
1-я группа – МТ;
2-я группа – МТ+РТ 1000 мг №2 в 1-й и 15-й день
Эффективность РТ, РТ+МТ, РТ+ЦФ >МТ по
критериям ACR 20, ACR 70, DAS 28. Улучше-
ние по ACR 70 у большинства пациентов, по-
лучавших  РТ+МТ
Ответ на лечение по критериям ACR 20: 
1-я группа — 28%, 2-я группа — 54%, 
3-я группа — 55%; ACR 50: 1-я группа — 13%, 
2-я группа – 33%, 3 группа — 34%;
ACR 70: 1-я группа — 5%, 2-я группа — 13%, 
3-я группа — 20%
Ответ на лечение по критериям  ACR 20: 
1-я группа — 18%, 2-я группа – 51%;  ACR 50: 
1-я группа — 5%, 2-я группа – 27%; 
ACR 70: 1-я группа —1%, 2-я группа —12%.
Ответ по критериям EULAR:
1-я группа —22%, 2-я группа — 65%
Примечание. ЦФ — циклофосфамид, МП –  метилпреднизололон; ПЗ – преднизолон.
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вания по шкале HAQ выявили, что 112 (72%) пациентов
после 1-го курса и 108 (69%) после 2-го достигли клини-
чески значимого улучшения функций, определенного
как снижение DI HAQ≥0,22 от исходного; в то же время
к 24-й неделе среднее улучшение шкалы психического
здоровья и физического функционирования по SF-36
составило 7,4 и 8,6 после 1-го курса терапии и 8,6 и 7,8
после 2-го; эти различия превысили минимально зна-
чимое клиническое улучшение для SF-36 по шкалам
психического и физического здоровья.
Безопасность терапии ритуксимабом
РКИ и дальнейшие наблюдения в открытой фазе по-
зволили определить основные параметры безопасности
и переносимости РТ при РА. Такие побочные явления,
как легко/средне выраженные трансфузионные реакции
(кашель, бронхоспазм, сыпь, лихорадка, озноб, ангио-
невротический отек, гипо- и гипертензия), уменьшались
с каждым последующим курсом РТ: в течение 24 ч после
1-го курса они наблюдались у 26% больных, после после-
дующих инфузий – у 10–15%. Количество   побочных
эффектов было наибольшим после 1-й инфузии и
уменьшалось после каждой последующей. Инфекцион-
ные осложнения отмечались в основном у пациентов со
сниженным уровнем IgM. Назначение повторного курса
лечения Мабтерой® пациентам с активной формой РА
обеспечивало сравнимую или лучшую эффективность
препарата без изменения профиля безопасности.
Последний метаанализ РКИ, посвященный безо-
пасности биологических препаратов, подготовлен-
ный на основе результатов лечения 745 больных РА,
опубликованных к октябрю 2007 г. [34], показал, что
при терапии РТ статистически значимое повышение
риска серьезных инфекций отсутствует. Особенно
важно то, что на фоне лечения РТ в отличие от блока-
торов ФНО α практически нет риска активации ла-
тентной туберкулезной инфекции.
Исследования и клиническая практика показали
также существенно более низкий риск развития у боль-
ных РА известного в гематологической практике «син-
дрома высвобождения цитокинов», что, по-видимому,
объясняется отсутствием у них выраженной пролифе-
рации В-клеток, наблюдающейся при лимфомах.
Европейский консенсус 
по применению ритуксимаба в ревматологии
В 2006 г. разработан и в январе 2007 г. опубликован
консенсус [35] по применению РТ  в широкой клини-
ческой практике у больных РА. В конце 2007 г. группа
авторитетных европейских экспертов представила об-
новленную информацию об использовании РТ в рев-
матологии – последний вариант консенсуса EULAR
по биологическим препаратам [36].
Ниже приведены основные положения этих доку-
ментов, касающиеся лечения РТ. 
Показания к применению:
• РТ должен использоваться у больных активным
РА, которым показано лечение биологическими аген-
тами и у которых отмечалась неэффективность одно-
го или более блокаторов ФНО α.  До назначения РТ
целесообразно попытаться оптимизировать терапию
БПВП и блокаторами ФНО α в соответствии с реко-
мендациями национальных руководств. Возможно
использование РТ у пациентов с невозможностью на-
значения блокаторов ФНО α (особенно при наличии
лимфомы) и недостаточной эффективностью БПВП.
Эффективность РТ у пациентов с непереносимостью
блокаторов ФНО α изучена у относительно неболь-
шого количества пациентов.  
Обследование до начала лечения:
• физикальный осмотр больного и определение
противопоказаний к лечению РТ; 
• в клинических исследованиях проводили рент-
генографию грудной клетки, но это не является обя-
зательным. По мнению группы экспертов, проведе-
ние пробы Манту необязательно. Однако следует по-
мнить, что РТ в основном используется в комбинации
с МТ, который может приводить к активации латент-
ного туберкулеза;
• рутинные лабораторные анализы; 
• определение уровня IgM. Пациентам с гипогам-
маглобулинемией не рекомендовано лечение РТ, по-
скольку данных о безопасности РТ у них нет;  
• тест на гепатит В. По мнению группы экспертов,
у пациентов с неактивным гепатитом С лечение РТ
возможно без предшествующей профилактической
терапии, а у больных с неактивным гепатитом В –
только при проведении профилактического антиви-
русного лечения, так как описаны случаи активации
гепатита В.
Введение препарата:
• РТ вводится по 1000 мг курсами по 2 инфузии с
интервалом в 2 нед; перед инфузией рекомендовано
в/в введение МП 100 мг (для предотвращения инфу-
зионных реакций). Однако в популяции, преимуще-
ственно состоящей из пациентов с неадекватным от-
ветом на предшествующую терапию традиционными
базисными препаратами, также была изучена эффек-
тивность более низкой дозы – 500 мг на 1 инфузию.
При этом наблюдалось значительное преимущество
этой дозы по сравнению с плацебо.
• РТ используется в комбинации с МТ, хотя в ис-
следовании [29] монотерапия РТ не привела к значи-
мому уменьшению эффективности препарата. Дан-
ных о применении РТ совместно с другими БПВП, в
том числе с блокаторами ФНО α, нет.
Критерии ответа на лечение: 
• основная цель – достижение низкой активности
РА (DAS 28<3,2) или ремиссии (DAS 28<2,6);
• оценка по валидированным критериям ответа,
включая подсчет болезненных и припухших суставов
(например, по DAS 28, SDAI и CDAI), и показателям
острой фазы ответа (СОЭ, уровень СРБ или оба пока-
зателя одновременно);
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• целесообразна общая оценка состояния пациен-
том и врачом (по ВАШ или 5-балльной шкале), оценка
боли (по ВАШ, мм) и функциональная оценка (НAQ);
• в качестве рекомендации – ответ на терапию в
виде снижения DAS 28>1,2 должен расцениваться как
минимальное улучшение. Низкий уровень активности
заболевания — DAS 28<3,2, SDAI<11 или CDAI<10;
• цель лечения (желаемый уровень активности за-
болевания) – максимально возможное улучшение каче-
ства жизни и функциональных способностей пациента;
• у большинства больных ответ на терапию опре-
деляется через 16 нед после 1-й инфузии.
Повторные курсы проводятся минимум через 24
нед в случаях, когда:
• фиксируется достоверная остаточная активность
заболевания (умеренный уровень активности заболе-
вания – DAS 28>3,2, SDAI>11 и CDAI>10);
• наблюдается клиническое ухудшение после аде-
кватного ответа на терапию. Критерии клинического
ухудшения формально не определены. Однако, по
мнению авторов, клинически значимым ухудшением
можно считать повышение на 0,6 балла и более пока-
зателя DAS 28 или эквивалентное изменение актив-
ности заболевания;
• эффективность лечения может зависеть от нали-
чия РФ, но четких данных об улучшении ответа на те-
рапию РТ в зависимости от наличия РФ не получено.
Побочные эффекты:
• инфузионные реакции (30–35% случаев после 
1-го введения, значительно реже после 2-го), тяжелые
реакции редки;
• незначительное увеличение числа нетяжелых
инфекций, данных о повышении частоты оппортуни-
стических инфекций, в том числе туберкулеза, и со-
лидных опухолей нет.
Противопоказания:
• гиперчувствительность к РТ и любому коьпо-
ненту препарата или к белкам мыши;
• активная тяжелая инфекция (острая или хрони-
ческая);
• тяжелая сердечная недостаточность (класс IУ
Нью-Йоркской кардиологической ассоциации);
• безопасность для детей не изучалась; 
• беременность. Имеются данные о благополуч-
ном завершении беременности у нескольких пациен-
ток, получавших РТ [37], однако контрацепция во
время лечения РТ обязательна.
Вакцинация:
безопасность и эффективность иммунизации лю-
бой вакциной, особенно живыми вирусными вакци-
нами, после лечения Мабтерой®   не изучалась. Вак-
цинацию следует завершить не менее чем за 4 нед до
назначения РТ. Вакцинация живыми вакцинами не
рекомендуется при снижении количества В-клеток.
Таким образом, РТ, особенно в сочетании с МТ,
является новым активным методом лечения, в част-
ности больных с тяжелым РА, у которых терапия бло-
каторами ФНО α неэффективна.
Широкое внедрение РТ в клиническую практи-
ку дает все больше информации о возможностях  ле-
чения активного РА. Данные о применении РТ в
клинической практике подтверждаются результата-
ми РКИ. Так, N. Assous и соавт. [38] у 50 больных РА
с неэффективностью или непереносимостью блока-
торов ФНО α после проведения одного курса лече-
ния РТ (2 введения по 1000 мг) наблюдали ответ на
терапию в 82% случаев (умеренный ответ – в 46% и
хороший – в 36%, включая 12% случаев клиниче-
ской ремиссии).
Опубликованы многообещающие результаты пер-
вых пилотных исследований по использованию РТ в
качестве препарата первого ряда для лечения тяжелого
РА, системной красной волчанки и других воспалитель-
ных ревматических заболеваний. C. Galarza и соавт. [39]
при назначении РТ в качестве первого биологического
препарата 21 больному активным, резистентным к те-
рапии иммуносупрессорами РА отметили удовлетвори-
тельный эффект в 85% случаев.
РТ уверенно входит в ревматологическую практи-
ку и должен занять одно из первых мест в арсенале
средств для лечения тяжелых форм РА и других ауто-
иммунных воспалительных заболеваний.
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Э ф ф е к т и в н о с т ь  л о к а л ь н о й  
те р а п и и  г е л е м  Н а й з  у  б о л ь н ы х
р е в м а т о и д н ы м  а р т р и т о м
Р.М. Балабанова, Т.П. Федина, М.Е. Запрягаева, О.В. Степанец
ГУ Институт ревматологии РАМН, Москва
Одним из главных клинических проявлений
ревматоидного артрита (РА) является боль, в основе
которой лежит иммуноопосредованное воспаление.
В возникновении боли участвуют два механизма:
локальный (периферический), когда возникает па-
тологический процесс с последующей передачей
информации через спинной мозг в таламус и голов-
ной мозг, и центральный, посредством которого
боль осознается и вырабатывается осознанный от-
вет на болевой сигнал [1].
Воспаление и боль инициируются различными
алгогенами, которые возбуждают периферические
ноцицепторные рецепторы, в большом количестве
представленные в коже, подкожной жировой клетчат-
ке и тканях сустава.
Оптимальной стратегией купирования хрониче-
ской боли при РА является комплексный подход с ис-
пользованием патогенетической терапии и симптома-
тических средств, среди которых ведущее место отво-
дится нестероидным противовоспалительным препа-
ратам (НПВП), действующим на ноцицепторы в пе-
риферическом очаге воспаления [2].
Наиболее важный механизм, определяющий эф-
фективность НПВП, связан с подавлением циклоок-
сигеназы (ЦОГ) — фермента, участвующего в выра-
ботке алгических простагландинов, хотя параллелизм
между степенью их ингибиции и анальгетическим эф-
фектом не всегда просматривается. Системный прием
классических НПВП приводит к развитию осложне-
ний, в первую очередь со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). Особенно высока частота госпи-
тализации у пожилых пациентов с пептической язвой,
принимающих НПВП [3].
Появление НПВП нового поколения, преимуще-
ственно подавляющих активность провоспалительно-
го фермента ЦОГ 2, отчасти обезопасило терапию у
пациентов с факторами риска развития ульцерации
ЖКТ, страдающих артериальной гипертензией и др.
При заболевании костно-мышечной системы боль
обусловлена не только синовитом, но и растяжением
